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"Rak gruczotu piersiowego u m~zczyzn. (Analiza 45-
letniego materiatu klinicznego Wielkopolskiego
Centrum Onkologii)."
M. Teresiak, Cz. Wojnerowicz
II Oddzial Chirurgii Onkologicznej, Wielkopolskiego
Centrum Onkologicznego w Poznaniu
Rak gruczolu piersiowego u m~zczyzn wyst~puje
rzadko. Stanowi 0,38-1,5% wszystkich nowotwor6w
u m~zczyzn .
Na swiecie najrzadziej wyst~puje w Japonii i Finlandii,
najcz~sciej w Egipcie (6,4% nowotwor6w u m~zczyzn).
Celem pracy jest:
Charakterystyka obrazu kliniczno-
morfologicznego raka gruczolu piersiowego
u m~zczyzn.
Om6wienie stosowanych metod leczenia.
Przedstawienie uzyskanych wynik6w.
Material kliniczny stanowi 96 chorych na raka gruczolu
piersiowego u m~zczyzn leczonych w Wielkopolskim
Centrum Onkologii w latach 1953-1997 .
Material ten oceniono pod wzgl~dem klinicznym, morfo-
logicznym, stosowanych metod i uzyskanych wynik6w
leczenia.
Wyniki przedstawiono za przezroczach.
Wnioski:
1. Rak gruczolu piersiowego u m~zczyzn wyst~puje
rzadko, najcz~sciej w 6,7,8,dekadzie zycia.
2. Objawy kliniczne, budowa mikroskopowa i metody
leczenia Sq podobne jak w raku gruczolu piersio-
wego u kobiet.
3. Wyniki leczenia raka gruczolu piersiowego u m~z­
czyzn ("poprawione") _Sq nieznacznie tylko gorsze
od wynik6w uzyskiwanych w leczeniu raka tego
narzqdu u kobiet.
5-letnie przezycie chorych a przerzutami do .w~zl6w
wynosHo: 57,1%, bez przerzut6w - 88,4%. Odsetek N(+)
koreluje ze stopniem zaawansowania raka. Rokowanie
pogarsza przechodzenie nacieku na torebk~ i poza niq .
4. Postac histologiczna. Krzywa przezyc wg stopni
zaawansowania jest podobna dla raka plaskonablon-
kowego i gruczolowego.
5. Dodatkowe czynniki rakotw6rcze to:
Postac guzowata nacieku zwlaszcza z kr6tkim
przebiegiem choroby, podobnie jak postac kraterowa
w p6znych stopniach zaawansowania raka rokujq zle.
Czynniki rokownicze okreslajqce stan chorej to:
1. Wiek. U c~o.rych starszych (?O - 69 latJ~twi~rdza si~
wyzszy stoplen zaawansowanla raka (III I IV ) - dane
Instytutu Onkologii w Warszawie i "Annual Report" -
z czego wynika gorsze rokowanie .
2. Niedokrwistosc - uniemozliwia wlasciwe leczenie
i cz~sto je op6Znia,
3. Stany zapalne w miednicy - jak w punkcie 2.
4. Wsp6Hstnienie ciqzy - zwlaszcza w stopniach wysoko
zaawansowanych raka pogarsza rokowanie.
5. Powiklania leczenia. Bardzo istotny wplyw na roko-
wanie majq czynniki niezalezne od cech guza i stanu
chorej. Do tych czynnik6w nalezy zaliczyc doswiad-
czenie zespolu i osrodka leczqcego. Optymalny protok6l
diagnostyczno-terapeutyczny winien opierac si~ 0 czyn-
niki rokownicze - leczenie przeprowadzane w osrodkach
wyspecjalizowanych.
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"Akumulacja biatka p53 w raku gruczotu
piersiowego bez przerzut6w do w~zt6w chtonnych."
S. Grodecka-Gazdecka, V. Filas, W. Michalski,
J. Br~borowicz
Katedra Onkologii AM w Poznaniu
Zaklad Fizyki Medycznej Centrum Onkologii
wWarszawie
"Mutacje genu
ztosliwego."
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p16 u chorych na czerniaka
Celem badania byla ocena rokowniczego znaczenia
akumulacji biatka p53 w jqdrach kom6rek pacjentek
chorych na jednostronnego, pierwotnego naciekajqcego
raka gruczolu piersiowego. Nadmiernq ekspresj~ bialka
p53 stwierdzono u 63 (20%) sposr6d 302 chorych.
Immunokreatywnosc p53 korelowala z postaciq
histologicznq raka, wysokim stopniem zlosliwosci G3,
ekspresjq katepsyny D oraz nieobecnosciq receptor6w
estrogenowych i ekspresji wimantyny. Nie obserwo-
wane korelacji pomi~dzy ekspresjq p53 a stanem
hormonalnym pacjentki, wielkosciq guza, ekspresjq
onkoproteiny c - ERBB - 2, CEA i PNA.
Przeprowadzajqc analiz~ wieloczynnikowq stwierdzi-
lismy, ze akumulacja bialka p53nie byla niezaleznym
czynnikiem rokowniczym co do calkowitego czasu
przezycia chorych na raka piersi bez przerzut6w
do w~zl6w chlonnych. Natomiast kiedy z modelu
wylqczono stopien zlosliwosci histologicznej to ekspresja
bialka p53 i stan hormonalny pacjentki staly si~
podstawq do satysfakcji badanej grupy powodujqc
uscislenie rokowania co do przebiegu choroby.
Rep. Praet. Oneal. Radiather. 3 (1) 1998
K. Lamperska, P. Murawa, M. Teresiak, J. Wasiewicz,
A. Mackiewicz
Zaklad Immunologii Nowotwor6w AM i Wielkopolskie
Centrum, Onkologii w Poznaniu
Gen p16 (CDKN 2A) zlokalizowany na chromosomie
9p21, sklada si~ z trzech kodujqcych ekson6w. Produkt
bialkowy genu bierze udzial w regulacji cyklu
kom6rkowego i zostal zaliczony do grupy bialek
supersorowych. Zmiany w obr~bie genu p16 wykryto w
r6znego typu nowotworach, mi~dzy innymi w czerniaku
zlosliwym.
Przeanalizowano pr6bki pobrane od 122 chorych
na czerniaka zlosliwego. Material genetyczny uzyskano
z 74 tkanek oraz 74 pr6b krwi obwodowej. W 48
przypadkach DNA pochodzHo wylqcznie z tkanek, w 48
wylqcznie z krwi obwodowej, natomiast w 26
przypadkach od tych samych pacjent6w pochodzHa
tkanka nowotworowa i krew obwodowa. Do analizy genu
p16 zastosowano technik~ PCR-SSCP. Typ wykrytych
zmian okreslono poprzez sekwencjonowanie niety-
powych konformer6w.
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